


























































































































ついては，GEP100 の PH ドメインが，ある種
のアダプター分子を介して間接的に c-Met と結
合することによって GEP100-Arf6-AMAP1 経
路が活性化される新たな作用機序を見出しまし
た。このアダプター分子が関わるシグナル伝達
経路が乳癌幹細胞の幹細胞性の維持に必須であ
ることが報告されていることなどから，EMT
によって癌細胞が浸潤形質や幹細胞様形質を獲
得・維持するための多様なシグナル伝達に連動
して GEP100-Arf6-AMAP1 経路が活性化され
ることが示唆されました。
　今後，EMT における GEP100-Arf6-AMAP1
経路の活性化や不活性化のメカニズムを詳細に
調べることによって，治療後の再発や転移巣の
形成の要因となる癌幹細胞の浸潤・転移形質の
不活性化を標的とした治療戦略に対して新規分
子標的の提示に繋がり，新たな診断／治療薬の
開発にも寄与することが期待されます。
　最後になりましたが，本研究の遂行にあたり
大阪癌研究会より研究助成を賜りましたことを
深く感謝いたします。貴財団の益々のご発展を
祈念申し上げます。
＊北海道大学大学院医学研究科生化学講座
　平成 22 年度一般学術研究助成金交付者
